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Rezumat
Metaplazia columnară de epiteliu al mucoasei esofagiene  este caracterizată drept o stare precanceroasă ce se dezvoltă 
ca rezultat al bolii de refl ux gastroesofagian. Evoluția aceasteia în timp spre displazie reprezintă risc oncologic avansat 
și predispune pentru dezvoltarea adenocarcinomului esofagian. Tactica de tratament și conduita medicală a bolnavilor cu 
esofag columnar metaplaziat (ECM) continuă să fi e obiectul discuțiilor specialiștilor în domeniu, iar progresul tehnic, 
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actualmente, oferă tehnologii perfecționate și metode sigure de eradicare endoluminală miniminvazivă a metaplaziei mu-
coasei esofagului. Articolul dat reprezintă o evaluare a diagnosticului și tratamentului chirurgical complex la bolnavii cu 
boala de refl ux gastro-esofagian complicată cu metaplazie epitelială columnară de mucoasă esofagiană.
Cuvinte-cheie: esofag, metaplazia columnară de epiteliu, diagnostic, tratament
Summary. Columnar metaplasia of the esophagus: actuality of the problem
Columnar epithelial metaplasia of the esophageal mucosa is known as a pre-malignant medical condition that deve-
lops as a result of the gastro-esophageal refl ux disease. Its gradual evolution towards dysplasia represents an advanced 
oncological risk and predisposes towards the development of esophageal adenocarcinoma. The treatment approach and 
medical conduct of patients with columnar metaplasia of the esophagus (CME) continues to be a subject of discussion for 
specialists in the fi eld, and currently, the technical progress provides improved advanced technologies and safe methods 
of minimally invasive endoluminal eradication of metaplasia of the esophageal mucosa. This article represents a clinical 
assessment of the diagnosis and complex surgical treatment of patients with gastro-esophageal refl ux disease complicated 
with columnar epithelial metaplasia of the esophageal mucosa.
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Резюме. Цилиндрическая метаплазия пищевода: актуальность проблемы
Цилиндрическая эпителиальная метаплазия слизистой оболочки пищевода  характеризуется, как предраковое 
состояние, которое развивается в результате гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Со временем ее развитие 
в дисплазию представляет повышенный онкологический риск и предрасполагает к развитию аденокарциномы 
пищевода. Тактика лечения и медицинское ведение больных с цилиндрической метаплазией пищевода (ЦМП) 
остается предметом обсуждения в данной области, а технический прогресс в настоящее время предлагает усовер-
шенствованные технологии и безопасные методы миниинвазивного эндолюминального устранения метаплазии 
слизистой оболочки пищевода. Данная статья представляет собой оценку диагностики и комплексного хирурги-
ческого лечения больных с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, осложненной цилиндрической эпители-
альной метаплазией слизистой оболочки пищевода.
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Introducere
Sindromul ECM constă în substituția patologică 
a epiteliului pavimentos pluristratifi cat scuamos din 
porțiunea inferioară a esofagului în epiteliu de tip 
columnar ca rezultat al refl uxului gastroesofagian 
cronic cauzat de diverse patologii organice sau func-
ționale la nivelul joncțiunii esofagogastrice [1,3,12]. 
Prezența celulelor caliciforme în mucoasa columnară 
survine ca o reacție de protejare a organismului contra 
agresivițății peptice a sucului gastric și a acizilor bili-
ari pe esofag, însă, nu este clar mecanismul apariției 
incluziilor de celule caliciforme și dezvoltarea meta-
plaziei intestinale caracteristice ECM. Cert este că la 
o anumită etapă extindrea epiteliului columnar devine 
necontrolată și patologică, exprimînd metaplazie și 
prin succesivitate ireversibilă displazie și adenocarci-
nom esofagian [13]. Tehnica și tehnologiile avansate 
de endoscopie endoluminală (rezoluția înaltă a ima-
ginii, magnifi cația endoscopică, examinare în bandă 
îngustă a luminii, postprocesarea imagistică) permit 
depistarea sigură a ariilor de mucoasă columnară în 
porțiunea distală a esofagului, suspectarea displaziei 
și depistarea precoce a neoplaziilor pe acest fundal, 
precum și biopsierea optic-ghidată, foarte precisă a 
zonelor cu cele mai agravate modifi cări patologice 
[4]. Metaplazia epitelială columnară de mucoasă eso-
fagiană, anterior cunoscută sub denumirea de Esofag 
Barrett (EB), iar actualmente ca parte componentă a 
acestuia (conform convingerilor de cercetare japo-
neză) constituie o problemă de interes major pentru 
practica  şi  știința medicală, în primul rând, prin le-
gătura evolutivă cu refl uxul gastro-esofagian (RGE) 
cronic, care, datorită incidenței înalte și în continuă 
creștere în țările Europei Occidentale, este conside-
rată drept maladia sec. XXI. În al doilea rînd, nu mai 
puțin important, în această ordine de idei este și po-
tențialul de malignizare al  ECM cu asocierea displa-
ziei și formarea adenocarcinomului esofagian.
Epidemiologie
Introducerea pe scară largă în practica cotidiană 
a metodelor endoscopice de diagnostic demonstrea-
ză că ECM este o constatare relativ frecventă, cu o 
incidență de până la 2% din totalul esofagoscopiilor 
şi până la 10-20% din endoscopiile realizate la paci-
enţii cu simptome ale Bolii de Refl ux Gastro-Esofa-
gian (BRGE) [2,20]. Deși nu se cunoaște prevalența 
sa reală, fapt datorat în bună parte cazurilor asimpto-
matice, ECM este identifi cat la aproximativ 10% din-
tre pacienții care se prezintă la medic pentru pirozis 
și cu cît mai agresivă este BRGE cu atît mai mare 
este incidența acestei patologii [10,12]. Pacienții cu 
ECM au un risc de 30-125 ori mai mare de a dezvol-
ta adenocarcinom esofagian față de restul populației. 
Adenocarcinomul asociat cu ECM reprezintă can-
cerul cu cea mai rapidă dezvoltare la nivel mondial. 
Incidența acestui tip de cancer a cunoscut o creștere 
rapidă de-a lungul ultimelor două decade, cu o rată 
de creștere de aproximativ 350% la sexul masculin și 
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rasa albă între anii 1974 și 1997 [11,12]. Rata actuală 
de creștere a adenocarcinomului esofagian o depășeș-
te pe cea a oricărei alte forme de cancer, incluzind 
melanoamele, limfoamele și cancerul pulmonar cu 
celule mici [12,13]. La ora actuală este al treilea ne-
oplasm digestiv ca frecvență și una din primele zece 
cauze de cancer din lume [5,6,9]. Diagnosticul adeno-
carcinomului esofagian descrie un prognostic nefavo-
rabil, dar strîns legat de stadiul tumorii. Identifi carea 
cancerului într-un stadiu precoce, precum și a stărilor 
precursoare acestuia permite o supraviețuire de 83-
90% la 5 ani [7]. 
Patogenie
Evoluția naturală a schimbărilor meta-displazice 
în mucoasă, în ECM evoluează conform succesivită-
ții: metaplazie - displazie grad minor (DGM) - displa-
zie grad anvansat (DGA) - neoplazie (adenom, ade-
nocarcinom). Procesul este ireversibil inclusiv de la 
etapa metaplazie.
Morfopatologie
Actualmente, se descriu 3 tipuri de epiteliu cilin-
dric, aparținînd noțiunii de ECM: 
- Tipul intestinal sau metaplazia intestinală 
specializată. Acest tip reprezintă procentual majori-
tatea cazurilor de ECM și este asociat cu un risc cres-
cut de displazie și malignizare, chiar și la pacienții cu 
ECM cu segment scurt. Specifi c pentru acest tip de 
metaplazie este prezența celulelor caliciforme între 
celulele epiteliului cilindric (cu formele completă și 
incompletă). - Tipul cardiac. În acest tip de meta-
plazie nu există celule caliciforme, el se aseamănă cu 
mucoasa gastrică normală, dar sunt prezente distorsi-
unea glandulare, edemul și infl amația cronică. Tipul 
fundic. Este cel mai rar tip de metaplazie la adult, dar 
este relativ frecvent întîlnit la copii cu ECM, asemă-
nat cu mucoasa de la nivelul fornixului. 
Diagnostic
Vîrsta medie a pacienților ECM constituie 56 de 
ani, iar din punctul de vedere al distribuției pe sex 
majoritatea este reprezentată de sexul masculin cu un 
raport de 3:1. Simptomatologia înregistrată la aceș-
ti pacienți specifi că mai mult pentru BRGE are un 
spectru larg, de la dureri retrosternale la odinofagie, 
regurgitații acide, vome, cele mai frecvente fi ind pi-
rozisul și disconfortul retrosternal [9,14] în formele 
necomplicate. Acestea fi ind periodic cupate medica-
mentos prin preparatele antacide scad adresabilitatea 
pacienților în cauză la medic și nu fac decît să per-
mită progresarea leziunilor metaplazice. Paradoxal, 
25% din sunt complet asimptomatici pînă la insta-
larea complicațiilor sau acuză simptome minime ale 
BRGE, sugerînd o sensibilitate scăzută la acid a epi-
teliului metaplazic [10]. La instalarea complicațiilor 
acestea se prezintă prin pirozis persistent în ulcere, 
hematemeză în hemoragii sau disfagie în stenozele 
esofagiene. Diagnosticarea ECM a evoluat în paralel 
cu perfecționarea metodelor și tehnicilor de investi-
gare: de la simpla radioscopie baritată eso-gastrică 
pînă la metode endoscopice moderne reprezentate 
de endoscopia digestivă superioară, cromoendosco-
pie sau endoscopia cu magnifi cație în bandă îngustă. 
Un consens general în ceea ce privește evaluarea en-
doscopică a lungimii segmentului de ECM vizualizat 
a permis introducerea criteriilor Praga C&M. Aceste 
criterii se referă la evaluarea circumferințială (C) și 
la maximum de extindere al segmentului metaplaziat 
(M) vizualizat endoscopic ca și markeri endoscopici 
ai ECM, dar și pentru aprecierea gravității răspîndi-
rii procesului pe segment lung  (SL>3 cm), segement 
scurt (SS<3 cm) și segment ultrascurt (SUS<1 cm). 
Mai mult, actualmente endoscopia NBI+ permite vi-
zualizarea paternului foveolar, care fi ind încadrată în 
clasifi carea Guerlud (rotund, reticular, vilos și cres-
tat) au o corelare endoscopico-morfologică vădită cu 
tipurile de ECM și permit un diagnostic ”în avans” a 
asocierii/prezenței displaziei. Caracterele endoscopi-
ce amintite odată identifi cate necesită următorul pas 
- prelevarea biopsiilor. Pentru că zonele metaplazice 
nu sunt întotdeauna evidente endoscopic, diverși au-
tori au propus adevărate scheme și hărți, în care au 
precizat zonele de prelevare a biopsiilor. În general, 
se prelevează în cele 4 cadrane la fi ecare 2 cm de epi-
teliu modifi cat [19]. De asemenea, se subliniază im-
portanța biopsiilor prelevate imediat deasupra joncți-
unii scuamocilindrice, zona de risc pentru displazie și 
malignizare. Actualmente, examinarea endoscopică 
vizează un nivel ,,expert’’, cu aplicarea tehnologiilor 
moderne, avansate ce permit depistarea, vizualizarea 
și biopsierea directă, ,,țintită’’ a epiteliului esofagian 
metaplaziat. Aceasta crește nu doar acuratețea dia-
gnostică, dar și scade indexul cost-efi ciență economi-
că, ceea ce la fel este destul de important.
Scintigrafi a are o valoare redusă pentru diagnos-
ticul ECM deoarece epiteliul de tip intestinal și deci 
cel mai susceptibil de malignizare nu captează Tc. 
Ecografi a endoscopică este o explorare utilă pentru 
diagnosticul stadial al adenocarcinomului esofagi-
an. Poate determina profunzimea invaziei peretelui 
esofagian și prezența adenopatiei mediastinale cu o 
acuratețe mai mare decît tomografi a computerizată. 
Manometria și pH-metria sunt valoroase pentru eva-
luarea efi cienței tratamentului medical și mai ales al 
celui chirurgical după operația antirefl ux, decît ca for-
mă de diagnostic al ECM [14].
Ultimele noutăți în diagnosticul metaplaziei epi-
teliale columnare se bazează pe examenul imunohis-
tochimic și molecular, imunohistochimia mucinelor, 
studiul anomaliilor ciclului celular, ca și modifi cările 
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genetice pot constitui metode de urmărire a progresi-
ei displaziei. Astfel conform datelor lui Adam Bass 
[13] a fost certifi cat faptul că refl uxul gastric joacă 
un rol în provocarea mutațiilor genetice ale ADN-lui 
celulelor mucoasei esofagiene, fi ind identifi cate 26 de 
gene responsabile de dezvoltarea adenocarcinomului 
esofagian [11]. 
Tratamentul și managementul de supraveghere
Dacă în ultimele două decenii pentru tratarea 
ECM în lume existau 2 opțiuni majore: tratamentul 
medicamentos antacid și cel chirurgical, în ultimii ani 
specialiștii sunt orientați preponderent spre rezolva-
rea chirurgicală a refl uxului gastroesofagian (ca veri-
gă etiopatogenetică de bază în dezvoltarea ECM), iar 
lipsa certitudinii că intervenția chirurgicală antirefl ux 
stopează evoluția displazică a mucoasei metaplaziate 
a dus la direcționarea eforturilor către rezecția topică a 
metaplaziei prin diverse tehnici chimice, termice sau 
cu ultrasunet în primă etapă și operația corectivă an-
tirefl ux la a doua etapă. Actualmente, în privința tra-
tamentului, medical sau chirurgical, nu există studii 
randomizate, care să demonstreze că riscul de neopla-
zie se reduce sau dispare, cu toate că a fost observată 
o oarecare regresie a modifi cărilor histologice asoci-
ate ECM în tratamentul chirurgical antirefl ux [10]. 
Evoluția tehnicii endoscopice spre o manevrabilitate 
mai mare, posibilități optice perfecționate, aparate 
dublucanal, precum și a unităților de electrochirurgie 
cu regim computerizat de adaptare a caracteristicilor 
curentului, modalități de excizie și coagulare adap-
tate pentru endoscopia fl exibilă, tehnici performante 
de ablație tisulară oferă oportunități miniminvazive 
pentru tratamentul endoluminal prin ablație tisulară 
a ariilor de mucoasă metaplaziată, mucozectomie a 
mucoasei cu schimbări displazice avansate și/sau 
a neoplaziilor precoce (Argon Plasmă Coagulare 
(APC), Laser – ablație, electroablație bipolară, re-
zecție endoscopică de mucoasă, disecție endoscopică 
submucoasă), care substituie necesitatea rezecției de 
esofag reducînd etapa chirugicală la intervenție lapa-
roscopică antirefl ux [8,9]. Opțiuni largi de tratament 
sunt disponibile actualmente în funcție de gradul de 
evoluție a procesului: de la supravegherea endoscopi-
că metodică, la tehnici endolumenale minim-invazive 
și, în cazul cancerului invaziv, chirurgie laparoscopi-
că sau deschisă, cu rezecție conform securității on-
cologice și limfodisecție. Mucozectomia, ca metodă 
de exereză endoscopică intraluminală a mucoasei al-
terate sau  neoplaziilor precoce subînțelege 2 tehnici 
endoscopice fundamentale: (1) rezecția endoscopică 
de mucoasă și (2) disecția endoscopică submucoa-
să. Ideală este mucozectomia en bloc, care se obține 
prin REM în leziunile sub 20 mm diametru maxim 
superfi cial și prin DES pentru leziunile mai mari de 
20 mm. Vizând extinderea frecventă a ECM pe supra-
fețe mai mari de 20 mm, disecțiile extinse, mai ales 
DES circulare induc frecvent complicații grave (per-
forații și stenoze). Pentru evitarea acestora se aplică 
DES pe etape: exereza maximum a 1/3 suprafață cir-
cular-afectată pe un segment de maximum 50 mm, în 
etape la interval de 2 luni, evitînd astfel stenozarea 
lumenului postmucozectomie. În cazul lipsei datelor 
preliminare endoscopice pentru neoplazie de focar pe 
fundal de mucoasă metaplaziată este recomandată re-
zecția endoscopică de mucoasă (REM) pe fragmente. 
Displazia severă are indicație de rezecție esofagiană. 
Rezecția esofagiană pentru adenocarcinom depistat 
în stadiu precoce are șanse incomparabil mai bune să 
fi e radicală, comparativ cu rezecția în stadii avansate; 
astfel, rezultatele la distanță și supraviețuirea la 5 ani 
sunt mult mai bune [16]. Tratamentul medicamentos 
prin H2-blocatori, gastroprotectoare și prochinetice 
rămîne metoda complementară, de susținere și ,,de 
moment” în rezolvarea refl uxului gastroesofagian, fi -
ind practic inefi cientă în metaplazia deja instalată și 
în evoluția ulterioară a displaziei.
În plan de management terapeutic este important 
de a evidenția 4 grupuri (etape) ale evoluției metapla-
ziei columnare de la nivelul esofagului distal, care și 
determină tactica de tratament: 1. Metaplazie intesti-
nală specializată (MIS) la biopsie: unii specialiști tra-
tează pacienții simptomatic și repetă endoscopia pes-
te 1-3 ani. Majoritatea specialiștilor preferă adminis-
trarea pe termen lung a H2-blocatorilor sau chirurgia 
antirefl ux. 2. Metaplazia columnară cu displazie de 
grad minor: intervalul de screening scade la 3-6 luni. 
3. ECM cu displazie de grad avansat - adenom-ade-
nocarcinom T1a (m-cancer) - T1sm1: unii scad inter-
valul de screening la 3-6 luni, alții preferă recurgerea 
la esofagectomie. 4. Cancer T1sm2-3 – cancer avan-
sat: toți autorii preferă rezecția esofagiană.
Gruparea pacienților este făcută în baza schim-
bărilor endoscopice vizibile în endoscopie avansată 
și după verifi care patomorfologică a bioptatelor en-
doscopice. Important este biopsierea optic-ghidată 
(EM-NBI) a ariilor cu cele mai avansate schimbări 
ale pattern-ului foveolar și a microstructurii vascu-
lare. 
Examinarea endoscopică a pacienților după re-
zecții endoscopice se face la 6 luni pentru a confi r-
ma lipsa țesutului neoplazic sau displazic restant și a 
complicațiilor tardive postoperatorii (deformații, ste-
noze, recidive) și la un an pentru a exclude recidivele. 
Etapa endoscopică endoluminală rezolvă controlat 
sindromul de ECM în modalitate miniminvazivă și 
organomenajantă, astfel favorizând etapa chirurgi-
cală către abordul laparoscopic antirefl ux. Tactica 
expusă exclude factorul traumatizant prin chirurgie 
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deschisă și necesitatea rezecției de esofag. Prezența 
datelor pentru cancer invaziv pe fundal de ECM ex-
clude tratamentul endoscopic endoluminal și impune 
indicații pentru chirurgie laparoscopică sau deschisă 
cu rezecție în limitele securității oncologice și lim-
fodisecție. Astfel în prima etapă este necesară eradi-
carea endoscopică a ariilor de metaplazie columnară 
din porțiunea distală a esofagului, urmată, în etapa a 
doua, de tratamentul BRGE (fundoplicație laparosco-
pică). Avantajul eradicării primare (în prima etapă) a 
ariilor de metaplazie sunt condițiile optime de mani-
pulare endoscopică în lumenul larg al esofagului dis-
tal, până la fundoplicație, manevra chirurgicală, care 
restrânge posibilitatea extinderii depline a esofagului 
prin insufl are și accesul liber către mucoasa patologic 
schimbată. Chirurgia miniinvazivă endoluminală și 
laparoscopică antirefl ux reprezintă metode de trata-
ment contemporan și necesare pentru a rezolva pa-
tologia dată. Există însă careva carențe la capitolul 
diagnostic precoce, precum și absenţa unui algoritm 
clar diagnostico-terapeutic, pentru a evita recidivarea 
acestei patologii, dar și pentru a minimaliza riscul 
formării adenocarcinomului esofagian – patologie 
care dealtfel, are un pronostic sumbru.
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